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Abstrakt:

Hlinik je treti nejhojnéjsi kov v zemské kiife a jeho toxické formy predstavuji vaznou hrozbu pro
produkci plodin v kyselych padach, které tvofi témér polovinu orné pldy. Za nejtoxictéjsi pro rostliny
je povaZzovana iontova forma, Al**, ktera pasobi na apikélni zény kofend a zastavuje kofenovy riist ve
velmi kratkém case a v mikromoldrnich koncentracich. Na bunécné a molekularni Urovni hlinik
negativné plsobi na mnoho déjl a latek, mezi jinymi napriklad na bunécnou sténu, cytoplazmatickou
membranu, signdlni drahy bunék, DNA, homeostdzu vapniku a na cetné enzymy v cytoplazmé.
Ackoliv je obtizné odlisit primarni cile hlinikové toxicity od jejich sekundarnich efektl, pravé
porozuméni primarnimu pasobeni hliniku ndm muZe objasnit jim plsobené zastavovani ristu korfend.
Na druhou stranu, nékteré druhy rostlin vyvinuly mechanismy, které jim umoZiuji vyrovnat se s
toxickym hlinikem v ptadé. V budoucnu bude nutné se zamérit na pochopeni zakladnich mechanisma

toxicity hliniku a zaroven sjednotit nase védéni/poznatky a vyzkumy tohoto tématu.

Klicovd slova: Al toxicita, Al resistence/tolerance, fytotoxicita, Al stres, kyseld pida, riist korenu

Abstract:

Aluminium being the third most abundant metal in the earth’s crust is in its toxic form a
serious threat for crop productivity in acid soils, which comprise almost half of the arable land. As the
most phytotoxic form is considered free ion AI**, which affects root growth by acting in the root
apical zone, resulting in growth inhibition in a very short time at micromolar concentrations. At
cellular and molecular level, many cell components are affected by aluminium toxicity including cell
wall, plasma membrane, signal transduction pathways, calcium homeostasis, DNA and numerous
cytoplasmic enzymes. Although it is difficult to distinguish the primary targets from the secondary
effects so far, understanding of the target sites of aluminium toxicity is helpful to elucidate the
mechanisms by which aluminium exerts its deleterious effects in root growth. On the other hand,
some plant species have evolved mechanisms to cope with aluminium toxicity. In the future, the
attention should be paid to basic mechanisms of aluminium toxicity and our understanding of the

current problem should be unified.
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Seznam pouZitych zkratek:

DNA deoxyribonukleova kyselina
pH vodikovy exponent, kyselost
ATP adenosintrifosfat
GTP guanosintrifosfat

ABC transportni protein

,»ATP Binding Cassette”

PLC fosfolipaza C

PC-PLC fosfatidylcholin-hydrolyzujici fosfolipaza C
PLD fosfolipdza D

PIP, 4,5-bisfosfat

DAG diacylglycerol

PA fosfatidové kyseliny

Ins(1,4,5)P; inositol 1,4,5-trifosfat

NO oxid dusnaty

NOS syntaza oxidu dusnatého

AtMGT1 transportér horciku v Arabidopsis
ER endoplazmatické retikulum

CAX Ca®* vyméniky v tonoplastu vakuol
IP5 inositol-1,4,5-trifosfat

ROS reaktivni formy kysliku

UDP - glukdza

uridindifosfat — glukoza

AUX1 - »auxin rezistant 1 protein transportu auxinu do bunky
TaAIMT1 - , Triticum aestivum aluminium-activated malate transporter”
ALMT - »,aluminium-activated malate transporter”

HVAACT1 - Hordeum vulgare ,multidrug and toxic compound extrusion”
MATE - ,multidrug and toxic compound extrusion”

OA - organické anionty

AltSB - Sorghum moench ,,aluminium-activated transport”
BnALMT1 - Brassica napus ,aluminium-activated malate transporter”

H - vodikovy kationt

SOD - superoxid dismutaza

CAT - katalaza

APX - askorbat peroxidaza



1. Uvod

Pfestoze témér sto let je znamo, Ze toxické formy hliniku jsou hlavni pfi¢inou inhibice
kofenového rustu rostlin na kyselych pddach, hlavni mechanismus toxického uUcinku hliniku neni
dodnes uspokojivé vysvétlen. Dilcich Uspéchli bylo dosazeno predevsim v poslednich letech pomoci
metod molekuldrni biologie a genetiky, avSak stale v tomto sméru zlstava vice otdzek nez odpovédi.
Hlinik je nejhojnéjsi kovovy prvek a treti nejvice zastoupeny prvek v zemské kiire. Toxicita hliniku ve
vodnich a pozemnich systémech vsak nekoreluje s jeho celkovou koncentraci, ale je funkci
toxicka forma je povazovan iont AI**, zatimco organické a anorganické hlinikové komplexy (vznikajici
pfi neutralnim pH) jsou povaZovany za méné toxické nebo netoxické (Kinraide, Ryan a Kochian 1992).
lont AP** se uvolfiuje z jinak nerozpustnych sloucenin predeviim za nizkého pH. Odhaduje se, Ze asi
35% z celkové obdélavatelné pldy je plda kyseld (pH < 5,5). Na kyselych pldach je produktivita
plodin silné omezena zejména polyvalentnimi anionty a kationty a prdvé ionty hliniku jsou
1995).

Hlavnim cilem hlinikové toxicity jsou buriky kofene a postihovan je rlst a vyvoj kofene. Toxicky
hlinik pUsobi jiz v mikromolarnich koncentracich, avsak mira toxicity se lisi dle druhu rostliny a
vlastnosti pidy (Ma et al. 2004). Obecné plati, 7e ionty AI** maji vliv na mnoho bunéénych funkci, ke
kterym patfi napfiklad inhibice bunécéného déleni, snizovani flexibility bunécné stény, negativni vliv
na funkci membranovych transportéril a enzymd, naru$eni homeostdze Ca’* iont(l, narudeni
signalizacnich drah, nebo inhibice replikace DNA (Rout, Samantaray a Das 2001, Sun et al. 2010). V

I** prokdzan na cytoskelet, kofrenové dychani a spousténi oxidaéniho stresu.

cytoplazmé byl dale vliv A
Obecné Cini hlinikovy stres rostliny vice nachylné na celou skalu dalsich stres(, zejména na sucho (Ma
2005a, Ma 2005b) a samoziejmé ovliviiuje prijem, dopravu a metabolismus zakladnich Zivin jako Ca,
Mg, K, P a Fe (Rout et al. 2001).

Nékteré rostlinné druhy si vyvinuly mechanismy, které jim umoznuji prezit v kyselé pudé lépe
neZ ostatnim. Tyto mechanismy muiZeme rozdélit na dvé hlavni strategie: mechanismy tolerance a
rezistence, pficemz rozdily mezi nimi se mohou vzajemné prekryvat (Kochian, Hoekenga a Pineros
2004, Horst et al. 2010). Mechanismy tolerance umoziuji rostliné bezpecné uschovat toxicky hlinik,
jakmile vstoupi do symplastu, a to bud chelataci v cytosolu a tvorbou neskodnych komplexl, nebo
jeho izolaci proti naruseni metabolismu a funkci organel. Mechanismy tolerance jsou rozsifené u
druh( v regionech s kyselymi pldami (napf. tropy), kde schopnost vyrovnat se s toxicitou hliniku je
zakladnim predpokladem pro preziti. Nékteré rostliny toleruji vysoké koncentrace hliniku a hlinik

akumuluji ve svych pletivech. Ptikladem je ¢aj (Camellia sinensis) a pohanka (Fagopyrum esculentum)
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(Ma, Ryan a Delhaize 2001). Mechanismy rezistence (vylucovaci nebo odporovaci) naopak brani
hromadéni toxického hliniku v symplastu. Minimalizuji Skodlivé interakce s plazmatickou
membranou, bunécnou sténou nebo jinym cilem v apoplastu tim, Ze hliniku zabranuji ve vstupu do
bunky. Tyto mechanismy zahrnuji produkci kofenovych exudatd, které vazi a detoxifikuji kationty v
apoplastu, a dale zahrnuji téZ mechanismy pro vyluéovani hliniku ze symplastu (Matsumoto 2000,
Ryan a Delhaize 2010). O mechanismech rezistence mame v soucasné dobé dobrou povédomost,
nebot jde o zpUsob, jakym se toxickému plsobeni hliniku brani mnoho béznych plodin jako psenice,
c¢irok, kukurice, séja, jecmen, nebo modelovych druhl rostlin jako je Arabidopsis a ryze. (Ryan a
Delhaize 2010). Naproti tomu mechanismus toxicity hliniku v rostlinnych bunkach je stadle malo
prozkoumany.

Tato prace si klade za cil zmapovat literaturu zabyvajici se problematikou toxicity hliniku a
rezistence rostlin a prinést uceleny obraz tohoto v dnesni dobé Zhavého, stale se rozvijejiciho, a

hlavné v budoucnu velmi potfebného tématu.



2. Chemie hliniku

Hlinik (chemicka znacka Al, latinsky Aluminium), je velmi lehky kov bélavé Sedé barvy
s atomovym c¢islem 13. Je nejhojnéjsi kovovy prvek a tieti nejvice zastoupeny prvek v zemské klre
po kysliku a kiemiku. Podle poslednich dostupnych Udaja tvofi hlinik 7,5 — 8,1% procent zemské klry
(Vonuexkull a Mutert 1995). Diky velké reaktivité hliniku se v pfirodé setkavdme prakticky pouze
s jeho slouceninami. Vyskytuje se predevsim v hlinito-kfemicitanovych mineralech, nejcastéji
v Zivcich, preménénych avyvielych hornindch avjilovych minerdlech v dobfe zvétralé pldé.
Nejbéznéjsi horninou na bazi hliniku je bauxit (Al,O; - 2 H,0) (Ma 2007). Hlinik se prakticky
nevyskytuje, témeér jako jediny z prvkd I. - lll. zakladni skupiny prvkl periodické soustavy, v Zadné Zivé
tkani, at jiz rostlinné nebo Zivocisné. Nepovazuje se tedy za esencialni Zivinu — prvek.

Chemie hliniku je velmi komplexni a stdle jesté neni plné pochopena. Dlvodem je Siroké
spektrum polyjadernych anorganickych a organokovovych komplext se silné se lisicimi stabilitami,
které hlinik vytvari v pfirodé v pldé a ve vodé. Toxicita hliniku se velmi lisi podle toho, o jakou jeho
chemickou formu iontu jde (Matsumoto 2000). Hlinik je jako kov a ve slouceninach pfi neutralnim pH
netoxicky, ale stava se velmi toxicky pro vSechny Zivé organismy, pokud je pfitomen ve formé iontd, a
to hlavné Al(H,0)¢>" (konvenéné a ze zvyku psano pouze jako AI*) v kyselém prostiedi a Al[OH],
v alkalickém prosttedi. Experimentdlné bylo dokazano, Ze iont AlO,Al;5(OH)54(H,0)1,"* je nejvice
fytotoxicky, nicméné je ale jasné, Ze nejrozsifenéjsi toxicka forma pro rostliny je trivalentni kationt
AP** pasobici jako Al(H,0)s>, ktery se vyskytuje v kyselém prostiedi (pH 4,5) (Kochian 1995). Hlinik ma
v prirodé dva izotopy: stabilni izotop *’Al a radioizotop *°Al. V pfirodé se vyskytuje prakticky pouze
77Al. 2°Al je nékdy pouzivan jako indikaéni marker pfi biologickych studiich, jeho poutiti je omezeno
predevsim vysokymi vyrobnimi naklady (Barabasz et al. 2002).

Vzhledem k mimoradné nizké rozpustnosti hliniku ve vodé je jeho obsah ve vodach velmi nizky,
v rozmezi od 60 do 300 pg / | pfi pH 5-9. Na kyselych pddach a téz vinou kyselych dest se obsah
toxickych iontl hliniku zvysuje diky acidifikaci pad i vod kde dochdzi k rozpousténi hlinikovych
sloucenin. Pritomnost hliniku ve vzduchu je zavisld predevsim na lidské cinnosti. Primérna
koncentrace hliniku ve vzduchu spadad do rozmezi 50-5000 ng/m’ (Barabasz et al. 2002). V jakych
davkach a jak moc je pro organismy toxicky, pfipadné jakym zplsobem s nimi vibec reaguje, zéleZi na
mnoha faktorech. V neposledni fadé na druhu organismu a jeho toleranci k hliniku, popfipadé na
dalSich latkach v prostiedi pfitomnych (P, Ca, Fe, Mg). V ptdé ale vétdinou koncentrace AI**

neprekracuje 140 uM (Ma et al. 2004).



3. Vliv hliniku na rostlinu jako celek

PFiznaky toxicity hliniku nejsou na rostliné zprvu snadno identifikovatelné. Pokud se ovSem
zamérime na podzemni ¢ast, zaznamename toxicky efekt hlinikovych iontl jiz v prvnich minutach
pUsobeni. Hlavni symptom AI** toxicity u rostlin je totiZ inhibice riistu kofene. Koreny také vykazuji
vyssi znamky bunééného poskozeni neZ jiné casti rostliny. Toxicita hliniku miZe byt pozorovana v
kofenovém systému zejména v korenové Spicce, presnéji v distalni pfechodové z6né, kde se buriky
prestavaji délit a zacinaji se prodluzovat, a v lateradlnich kofenech, které zesili, zhnédnou a jsou
kfehké. Kofenovy systém jako celek je zkrouceny s mnoha zavalitymi bocnimi kofeny a postrada
jemné vétveni (Poschenrieder et al. 2008). Takové koreny jsou neefektivni pti Cerpani Zivin i vody
(Mossor-Pietraszewska 2001).

Na listech se ptiznaky toxicity podobaji pfiznakim nedostatku fosforu (P) - celkova zakrnélost,
malé, tmavé zelené listy a opozdéné dospivani, ¢ervené zbarveni/zarudnuti vyhonkd, listi a listovych
Zil, Zloutnuti a smrt listovych vrchol(l. V nékterych pfipadech se jeho toxicita projevi jako nedostatek
vapniku (Ca”), & sniZeni jeho transportu rostlinnou (staceni &i kadefavost mladych listt a kolaps
rastovych bodl nebo rapikd). Nadmérné mnozstvi toxického hliniku (nad 20 uM a doba pUsobeni
24h) dokonce vykazuje priznaky nedostatku Zeleza (chlordza listll) (Rout et al. 2001). Celkové se snizi
fotosynteticka aktivita, listy jsou mensi a je jich méné, postupné odumiraji (Mossor-Pietraszewska
2001).

Kofenova inhibice rlstu byla zjisténa 2-4 dny po zahdjeni kliceni semen (Rout et al. 2001).
Obecné plati, Ze mladé sazenice jsou nachylnéjsi k toxickému hliniku nez starsi rostliny (Rout et al.

2001)



4. Toxicita hliniku

4.1.Hlinikem zptisobené zastaveni ristu korent

Charakteristicky a primarni cil toxicity hliniku je zastaveni rlistu kofend. Nejcitlivéjsi misto pro
jeho puUsobeni je kofenova 3$picka a tranzientni (prechodova) zéna korene (u Zea mays), ktera se u
kukufice nachazi asi 1-2mm od kofenového vrcholu vzhliru mezi apikalnim meristémem a elongacni

zénou (viz. obrazek 1) (Delhaize a Ryan 1995, Sivaguru a Horst 1998).

Obrazek 1 - Model kofenové $picky u kukufice ukazujici rizné vyvojové zény kofene

TRAZIENTNI ELONGACNI
CEPICKA : ZONA ZONA

Pfevzato a upraveno dle Poschenrieder a kol. (2009)

Charakteristické rysy bunék v této zoné jsou nejpravdépodobnéji zodpovédné za vnimani
toxicity hliniku. V tranzientni zoné maji totiz burky zvlastni architekturu, ktera je dalezita diky svoji
vyjimecné schopnosti vnimat faktory okolniho Zivotniho prostfedi, naptiklad vysoka citlivost na
extraceluldrni vapnik (Ca*") (Baluska, Volkmann a Barlow 2001). Zastaveni riistu kotren( je velmi
rychlé, v ramci minut (30-120 minut po pfidani A**) (Doncheva et al. 2005). Pro zastaveni ristu
koren( staci jen velmi nizké koncentrace toxického hliniku (mikromolarni). Kofeny se prodluzuji diky
déleni bunék v apikalnim meristému a jejich ristu v elongacni zéné. Zatim vsechny studie naznacuiji,
Ze tak rychlé zastaveni rlstu je zplsobeno spisSe diky zastaveni rlistu bunék (jejich prodluzovani), nez
jejich déleni (Barcelo a Poschenrieder 2002).

Bunécné déleni samo o sobé nezvysuje délku kofene (ani rychlosti déleni bunék, ani ¢asovym
obdobim, kdy mitotické bunky zlstavaji aktivni), avSak zastaveni déleni bunék muZe ovlivnit rlst
kofene v dlouhodobéjsim méritku (Barcelo a Poschenrieder 2002). Pravé zastaveni rlstu koren( je
Casto vyuzZivano v experimentech jako duikaz hlinikové toxicity a pfipadné prokazani tolerance ci
rezistence rostlin na toxicky hlinik (zvlast v hydroponii), viz tabulka 1. Diky monitorovani ristu kofent
u odriid kukufice pfi riizné koncentraci A** a po riizné dlouhou dobu vystaveni toxickému plsobeni

byly vypracovany, rizné modely chovani rostlin viz graf 1.
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Graf 1 - Modely pro relativni odezvu prodlouzeni kofene (v %)

a b C

100 100 100

50 50 30
0 0 0

Koncentrace A** nebo expozi¢ni doba

Pfevzato a upraveno dle Poschenrieder a kol. (2009)

a) Model Hranice toxicity, kde doba expozice (obvykle 15-45 min.) a prahova koncentrace
(obvykle nékolika malo uM) je nutnd k AP**-indukované méfitelné inhibici elongace kofene. Tato
hranice je indikatorem odolnosti rostlin viici Al*".

b) Model Hormeze (horni meze), kdy se prechodné stimuluje elongace kofene a poté
nasleduje inhibice riistu kofene. Hormeze je obecny efekt, kdy se diky toxickému faktoru (zde AP’*) a
nastartovani obrany organismu zmirni reakce na ostatni stresové faktory (napf. odpovéd na nizké
pH).

c) Model Prahové tolerance, kdy nastava rychla inhibice prodluZzovani kofene a nasleduje
zpétné obnoveni rdstu. Tento model je pozorovan u rostlin s indukovatelnym mechanismem
odolnosti k AI**, spotivajicim v napfiklad vylu¢ovani organickych aniontld. V tomto pfipadé je
pocatecni inhibice elongace kofene reverzibilni, k obnoveni ristu dochazi po aktivaci mechanism
vedoucich k odstranéni navazaného toxického APP* z bunéénych struktur, které byly zodpovédné za
inhibici elongace. Ve skutecnosti, dokonce i u citlivych rostlin, miZeme tohoto efektu dosahnout po
premisténi rostlin do média bez hliniku.

Doba, kterd je nutnd k Uplnému zbaveni se AI** a obnoveni riistu kofene, se pohybuje mezi 15 a
120 min v zavislosti na druhu rostliny a experimentalnich podminkach. Casnéj$i obnovy ristu kofen(
Ize dosahnout v roztoku obsahujicim organické kyseliny nebo vysoké koncentrace vapniku (Ca*)

(Barceld a Poschenrieder 2002, Poschenrieder a kol. 2009, Ma 2000).
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4.2.Mechanismus toxicity hliniku

Bylo navrieno mnoho moznych mechanisml a model(l zodpovédnych za zastaveni ristu
koren(i, avSak jak pfesné na zastaveni rlstu kofenl plsobi toxicky hlinik, se zatim nepodafilo

I** a dobg, po

rozlustit. Mechanismy jeho toxicity se mohou velmi liSit v zavislosti na koncentraci A
kterou je mu rostlina vystavena. Pfi kratkodobém plisobeni nizkych koncentraci AP** (desitky
mikromoll) muize dojit jen k ovlivnéni apoplastu kofenovych bunék (bunécné stény). Pokud je ale
pUsobeno koncentracemi milimolarnimi a po dlouhou dobu, mize byt ovlivnéno mnoho funkci a cill
v burice, véetné DNA a enzymd, viz tabulka 1 (Ma et al. 2004).

Koncentrace toxického hliniku v kyselé plGdé zfidkakdy presahuji 140 mikromol(l, coz znamen3, Ze

|3+

nékteré predchozi vysledky ziskané v laboratofich pti milimolarnich koncentracich AI’" nebude mozné

aplikovat na prirodni podminky (Ma 2007). Je také dilezité mit stale na paméti, Ze celkova

I** se mGze vyznamné

koncentrace hliniku a koncentrace pro rostlinu volné ptistupnych toxickych A
lisit, a to vzhledem k tvorbé jeho komplext s fosfaty jiz v pddé, na povrchu kofene (vazba na
organické kyseliny malat a oxalat) nebo v bunécnych sténach (vazba na kyselé skupiny pektinl a
hemiceluldz).

Toxicky hlinik mUZe interagovat v kofenovych bunkach s bunéénou sténou, plazmatickou
membranou a narusovat transport latek pres ni. Dale je znamo, Ze muzZe inhibovat aktivitu enzymd,
DNA replikaci a dynamickou nestabilitu cytoskeletu, ovlivnit signalni drdhy a homeostazi v

cytoplazmé diky zvy$ené koncentraci Ca**, zpUsobit dysfunkci mitochondrii a mnoho dalsich véci (Ma

2005). Klicovym ¢astem burky a procestim ovlivnénym hlinikem se budu vénovat nize.

4.2.1. Interakce toxického hliniku a bunécné stény

Jednim z prvnich mist kontaktu A** s burikou je bunééna sténa (apoplast). Dosud publikované
studie ukazuji, Ze nejvétsi mnoZstvi toxického hliniku se vaze pravé tam, a to kolo 85 az 99% celkové
navazaného hliniku v kofenech (Ma 2007). Primarni vazebné misto pro AP* v bun&éni sténé je
pektinova matrix. Pektin se sklada hlavné z fetézcl kyseliny galakturonové, které obsahuji zaporné
nabité karboxylové skupiny s vysokou afinitou k AP* (Matsumoto 2000). Ve skutecnosti je ale
faktorem zodpovédnym za vazbu AP’ na pektin jeho zaporny naboj uréeny mirou metylace pektinu,
protoZe metylace sniZuje mnoZstvi zaporné nabitych karboxylovych skupin v pektinovych molekulach
(Eticha, Stass a Horst 2005). Metylace pektinu je provadéna enzymem pektin metyltransferazou jesté
pfed jeho dopravou do bunécné stény. V bunécné sténé dochazi k de-metylaci pektinu pomoci
enzymu pektin metylesterazou (Horst et al. 2010). Bylo prokazano, Zze akumulace hliniku a senzitivita

kultury bunék kukufice na AP** je modulovédna metylaci jejich bunéénych stén (Schmohl et al. 2000).
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Kratké pusobeni metylesterazou na intaktni kofeny kukuftice potvrdilo zvySenou akumulaci hliniku v
bunécénych sténach a urychlilo zastaveni ristu kofent (Schmohl a Horst 2000).
Zda se, ze mnoizstvi toxického hliniku vazajiciho se na pektinovou matrix pozitivné koreluje

|3+

s AP’* indukovanou syntézou kaldzy, a tim s citlivosti kofen(l rostlin na AI**. V je¢meni bylo také

ukazano, Ze v kofenech je celulézasyntaza inhibovana ve prospéch kalézasyntazy (Horst et al. 2010).

|3+

Role obsahu pektinu a akumulace AI** byla dale doloZena diky pfistupu, kdy byl ménén obsah pektinu

v intaktnich kotenech kukufice a v bunécné kultufe kukutice (Horst et al. 1999). Existuji studie, které

|3+

dokazuji, Ze AI’" svou vazbou na bunécnou sténu ovliviiuje jeji vlastnosti, napfiklad elasticitu a

viskozitu, které se mnohondsobné snizi. Je moiné, Ze pravé tento efekt APP*

by mohl byt klicovy v
zastaveni rdstu bunék a tim i v rdstu kofen(. Je také prokazatelné, e vinou navazaného AP*' je
bunécna sténa vice nachylna k poskozeni a kofeny jsou vinou toho kiehci (Ma et al. 2004).

Toxicky hlinik také v bunécné sténé zplsobuje zmény v zastoupeni polysacharid(l, coz bylo
ukdzano na bunéénych sténach bunék kofent psenice, kdy v pfitomnosti AP** vzrostlo mnoZstvi
pektinu a hemiceluldz, ale ne celuldzy. Neni oviem zndmo, zda tento jev zpGsobuje sam AI** nebo je
to vysledek zastaveni rlstu korend. Dalsi latky, jejichz obsah ve sténé béhem toxického plsobeni
hliniku je zvysen, jsou ferulové a diferulové kyseliny (Ma 2007). Béhem ruastu burnky se bunécéna sténa
rozvolnuje, aby byl rlst viilbec umoznén. Nasledné je nezbytné uklddat do ni dalsi latky. Z tohoto
dlvodu jsou stavajici polysacharidy ve sténé enzymaticky Stépeny a prestavovany, coZ ovsem vytvari
dal$i mista, kam se mdze AP’* navazat a dale ovliviiovat plasticitu bunééné stény (Ma et al. 2004).
Plsobeni toxického hliniku u jednodéloznych a dvoudéloznych rostlin se nejvice lisi pravé z hlediska
jeho vazby do bunécénych stén vzhledem k rozdilnému sloZeni bunécné stény u téchto skupin rostlin
(Horst et al. 2010).

Nedavna studie se zabyvala tim, jak jednotlivé slozky bunécné stény (pektin, hemicelul6za 1 a
hemiceluldza 2) absorbuji toxicky hlinik a jak ten plsobi na xyloglukan endotransglukosylazovou-
hydrolazovou aktivitu (aktivita tohoto enzymu spociva v rozvolfiovani struktury bunécné stény). Po
24h pUsobeni 50 um AI** na kofeny Arabidopsis se 75% hliniku v bunééné sténé vaze na hemiceluldzu
1. Zaroven bylo zjisténo, Ze toxicky hlinik jiz po 30 minutdch plsobeni znacné snizuje xyloglukan
endotransglukosylazovou-hydrolasovou aktivitu (coZz je zfejmé zplsobeno transkripéni regulaci
enzymu) a zdaroven dochazi k ukladani kaldzy, coZ autofi povazuji za dulezité v souvislosti se
zastavenim rudstu kotfenl (Yang et al. 2011a, Yang et al. 2011b). V dalsi studii z tohoto roku se autofi
zabyvali funkci hydroxyprolin bohatych glykoproteind bunécné stény v hlinikové toxicité. Vysledky
naznacuji, Ze zvySend akumulace hydroxyprolin bohatych glykoproteini v bunécnych sténach,

zpUsobena vlivem AI*', se podili na zmirnéni toxicity A" v ryzi (Pan et al. 2011).
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4.2.2. Cytoplazmaticka membradna

Cytoplazmatickd membrana ma na svém povrchu vzhledem k pfitomnosti cholinu ve
fosfolipidech zaporny naboj, proto se na ni AP** vaZe a vytésiiuje ostatni kationty, jako napfiklad
vapenaté (Ca’*), co? ma za nasledek zménu struktury, funkce a povrchového napéti membrany
(depolarizace membrany). Nejvice k témto jeviim dochdzi v distaIni prechodové zéné korene. AP’ se
vice ne? 500x silné&ji vaZe na cholin ve fosfatidylcholinu (lipidova slozka membrany) nez Ca** (Kochian,
Pineros a Hoekenga 2005). Cytoplazmatickd membrana po plsobeni toxickym hlinikem je vic tuh3,
dochazi k peroxidaci lipidd a ke zméné propustnosti, kdy se blokuji vapnikové a draslikové a kanaly
spolu s dal$imi transportéry iontli (Ma 2007). DileZitou zménou je blokovani H® ATPasy, a tudiZ
zhrouceni protonového gradientu. Transmembranovy protonovy gradient je hlavni hnaci silou pro

sekundarni transport iontQ, AP*

timto zpUsobem nepfimo ovliviiuje a méni iontovou homeostazu
cytoplazmy v bunkach korene (Kochian, Pineros a Hoekenga 2005, Ma 2007). Hlinik téZ poskozuje
hydraulickou vodivost plazmatické membrany a tonoplast kofenovych bunék, coz je dulezity prvek
v riistu bunék. Vyznam tohoto toxického Gcinku AI** na hydraulickou vodivost se odrazi v prominentnf
zméné transkripce genu kddujiciho aquaporin. Depolarizace membrany avysSe popsané toxické

G¢inky AP** se projevuji takika ihned, po kontaktu AI**

s membranou (Sivaguru et al. 2005,
Poschenrieder et al. 2008). Presny sled akci po signalizaci pritomnosti toxického hliniku
na plasmatické membrané jesté neni zcela znamy.

Fyziologické studie ukazuiji, Ze toxicky hlinik zabranuje transportu hofciku do kofenovych bunék
a ze aplikace horec¢natych iontd do média mlzZe zmirnit jeho toxicitu u rozlicnych druhl rostlin.
Aktivita transportéru horéiku na plazmatické membrané v Arabidopsis thaliana (AtMGT1) je
inhibovana relativné nizkymi koncentracemi toxického hliniku. Hofcik je dileZitou soucasti chlorofylu
a slouzi jako kofaktor s ATP v mnoha enzymatickych reakcich (napf.: ATPasy a RNA polymerasy).
Pokud je diky toxickému hliniku snizen transport hofciku do bunék, dojde kjeho celkovému
nedostatku, coz mlze byt jedna z pfi¢in zabranéni rdstu rostlin. Toto je podporeno faktem, Ze
nadprodukci transportéri hofciku z Arabidopsis (AtMGT1) Ize zmirnit toxicitu hliniku u tabaku (Ma
2007). Dalsi transportér iontd, ktery toxicky hlinik ovliviiuje, je transportér drasliku. U sojovych bob(
vedla expozice toxického hliniku k rapidnimu poklesu K* vydeje z bunék, beze zmény jeho pfijmu, co?
vedlo ke zméné propustnosti a ndboje cytoplazmatické membrany (Horst et al. 2010). V psenici kde
je reakci na toxicky hlinik vydej maldtu (organicky aniont) z bunék byl ndboj vyrovnan vydejem K*. To
bylo pozorovano i u kukuftice, kde toxickym hlinikem indukované uvolfiovani citratu prostfednictvim
aniontového kandlu bylo pozorovano bez negativniho ovlivnéni K* vydeje &i pfijmu (Horst et al. 2010,

Kollmeier et al. 2001, Horst 1995).
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V cytoplazmatické membrané se dale nachdzi kaldézasyntdza, membranovy enzym jehoz
ovlivnéni toxickym hlinikem je jedna z nejrychlejSich fyziologickych odpovédi na hlinikovou toxicitu.
Kaldza je syntetizovdana membranové vazanou 1,3-B-D-glukan syntetazou, ktera jako substrat pouziva
UDP-glukézu. Tento enzym je spoustén rlznymi stresy, jako je zranéni a tézké kovy. Kaléza mize
propojit sousedni bunécné stény a zamezovat jejich rlstu, blokuje plasmodesmy a zastavuje
symplasticky proud roztokd. Béhem toxického pulsobeni hliniku dochazi k aktivaci enzymu a ke
vzristu ukladani kaldzy, pozorovatelné jiz po par minutach pUsobeni. Proto byla tato skutec¢nost jiz v
nékolika studiich vyuzita jako marker toxicity hliniku, viz tabulka 3. Ukladani kalézy je pozorovano
v epidermalni vrstvé obklopujici kofenovy vrchol a k jeji produkci dochazi pouze v aktivné rostoucich
Castech kofene (Ma 2007). Dfive se mélo za to, Ze zména koncentrace vapniku v cytoplazmé vyvolana
pusobenim AP, je jediny spoustéci mechanismus pro ukladani kaldzy, ale nynéj$i data tomu
nenasvédcuji. Experimentalni zvySeni koncentrace vépniku v cytoplazmé zpusobilo pouze jeji maly
prirGstek. Predpoklada se, Zze ukladani kalézy neni primarnim mechanismem v zastaveni elongace
koren(l, ale spiSe naslednym efektem toxického pulsobeni hliniku (Horst et al. 2010, Panda a

Matsumoto 2007, Ma 2007).

4.2.3. Cytoplazma

Klasicky byla plazmatickd membrana povaZovana za nepropustnou pro trojmocné kationty.
Predpokladalo se, Ze toxicky hlinik pronikne do cytoplazmy (symplastu) az po dlouhodobé expozici.
Vysledky pokust prokazaly, Ze rychlost transportu hliniku do cytoplazmy je 20 az 250 pmol m? s™
Nicméng, i tyto pomalé rychlosti umoznuji malému mnozZstvi potencialné toxickému hliniku vstoupit
do cytoplazmy béhem nékolika minut (Poschenrieder a kol. 2009). Mechanismus a chemické
specifikace, které mu umoZiuji, projit plazmatickou membranou jsou stidle neznamé. Na zakladé
vysledkd s Al-tolerantnim druhem (Fagopyrum) bylo postulovano, Ze iontovy transport AI** je do
cytoplazmy usnadnén pasivnim mechanismem na zdkladé priznivého elektrochemického gradientu,
pricem? gradient je udrzovan diky okamiZité chelataci pfichoziho AI** citratem nebo oxalatem. Zatim
ale nebyl nalezen dany transportér (Ma 2007). Membranovy transport AI** prostfednictvim
endocytdzy do bunky je dalsi moZnost ke zvazeni toho, jakym zplsobem a jak rychle se hlinik do
bunky dostane. (Panda 2010).

Internalizace hliniku do endosomalniho / vakuolarniho systému v burikach distalni tranzientni
z6ny korenl Arabidopsis byla zviditelnéna fluorescencni mikroskopii, ve vakuolach byl hlinik zjistén
3 hodiny po expozici, coz znamena nutnost jeho dopravy pres tonoplast (membranu vakuol).
U Arabidopsis |ze chelatované AI** prepravovat pres tonoplast pomoci half-transportéru typu ABC

(Poschenrieder a kol. 2009).
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Vzhledem k nizké rychlosti transportu toxického hliniku pres plasmatickou membranu, a jeho
uloZeni ve vakuolach, v kombinaci s povétsinou neutralnim pH v symplastu, Ize ocekavat, Ze volny a
reaktivni A** se v cytoplazmé skoro nenachézi. Nicméné dokonce subnanomolarni koncentrace AP**
efektivné soutéii s hor¢ikem (Mg) vazbou na ATP (Ma 2007). Ve skutecnosti je toxicita Al**
v cytoplazmé do znaéné miry zavisla na relativni afinité AP** k jeho cildm a k ochrannym liganddim,

|3+

které jsou schopny ho detoxikovat. Mezi cile AlI*" toxicity patfi mimo jiné ATP, GTP, nukleové kyseliny,

glutamat, endosomalni transport a cytoskelet. Organické kyseliny, predevsim citrdt a oxalat, jsou

|3+

organické ligandy, které mohou zabranit AI°" ve vazbé na tyto cile (Poschenrieder a kol. 2009).

I** v rostlindch se musi vyporadat se skute¢nosti, e v kofenech je jen

Jakékoli vysvétleni toxicity A
velmi mala oblast kde AI** opravdu plsobi nejvice a to je distalni ¢ast tranzientni (pfechodové) zény.
Jinymi slovy, musi byt primarni cil byt bud’ molekula, ktera se vyskytuje pouze v této velmi malé zéné,
nebo proces, ktery je provadén aktivné pouze v bunkach této oblasti kofene. Neddvné studie
potvrzuji vysokou miru endocytézy a endocytické vackové recyklace v bunkach této zény. Kromé
toho, tyto buriky v sob& endocytézou akumuluji A" a ovliviiuji tim véechny procesy spojené s timto
fenoménem, vcéetné aktinového cytoskeletu, produkce (NO, viz dale), polarniho transportu auxinu a
samoziejmé celou signalizaci. Jen tézko fict, na co véechno AI** timto zpCisobem pusobi (Panda 2010).

I** tlumi dychani

Zajimavé je, Ze toxicky hlinik ovliviiuje i mitochondrie. Pfi dlouhodobé reakci A
a snhizuje obsah ATP, ale i béhem casné expozice kolisd elektrochemicky potencidl na vnitini
membrané mitochondrii a rychlost elektronového transportu se zpomaluje. V pribéhu jeho expozice
tedy mlZou interagovat postizené mitochondridlni funkce se sniZzenou hladinou cukru a vyvolat
masivni produkci reaktivniho kysliku a nakonec i bunéénou smrt. Dalsi studie na toto téma jsou

rozhodné zadouci (Abdel-Basset et al. 2010).

Efekt toxického hliniku na cytoskelet rostlinnych bunék byl mnohokrate zkouman, ovliviiuje
mikrotubuly i aktinova filamenta, které se mimo jiné vyznamné podileji na rlstu bunék (Ma 2007).
V elongacni zoné korene dochazi k depolymeraci mikrotubul( a k rychlému rozpadu kortikalnich
mikrotubull v tranzientni zéné korene (Horst et al. 1999). Studie ukazaly, Ze kratké pUsobeni
toxickym hlinikem v kultufe tabdkovych bunék vede kformaci dalSich svazkl kortikalnich
mikrotubull, ale tloustka jednotlivych svazkd mikrotubuld klesa. Dlouhodobé vystaveni hliniku
pUsobi ztratu orientace kortikalnich mikrotubul(. Tyto zmény jsou velmi rychlé, postupné se dochazi
k predpokladu, Ze jeden z prvnich cild toxicity hliniku jsou pravé mikrotubuly (Schwarzerova et al.

2002, Ma 2007).

16



Neméné jsou ovlivnéna i aktinova filamenta, kterd reaguji na toxicky hlinik vyraznym
zvySovanim svého poctu, prechazenim do svazk(, zvySenou tuhosti svych vldken a v interfazi
kofenovych bunék Triticum turgidum dochazi k jejich deorganizaci (Frantzios, Galatis a Apostolakos
2005). Avsak tyto zmény tykajici se cytoskeletu mohou byt nepfimo a sekundarné zplisobeny
vzajemnym provazanim bunécéné stény, cytoplazmatické membrany a pravé cytoskeletu (Ma 2007).
Dalezité je ze, A** v cytoplazmé mUize znemoznit GTPasovou a ATPasovou aktivitu tubulinu a aktinu a

také cytoskelet ovlivnit zvy$enim cytosolického Ca** (Zheng S.J.,Yang J.L. 2005).

4.2.4. Signalni drahy

Velmi zajimavy a dulezity je fakt, Ze toxicky hlinik utlumuje inositol 1,4,5-trifosfatovou signalni
drahu v pSenici. Bylo zjisténo, Ze kratka expozice (1h) toxického hliniku snizuje aktivitu fosfolipazy C
(PLC) v kofenech psenice, ale neovliviiuje aktivitu dalSich enzymU této signdlni drahy (Ramos-Diaz et
al. 2007, Ma 2007). Fosfolipaza C hydrolyzuje fosfatidylinositol 4,5-bisfosfat (PIP,) a vytvafi inositol
1,4,5-trifosfat (Ins [1,4,5]P;3) v cytoplazmé a diacylglycerol (DAG) v membrané. Snizeni produkce Ins
(1,4,5)P; mlze vést ke zméné koncentrace cytoplazmatického vapniku v ¢ase a prostoru, coZ ovlivni
mnoho dalsich signalnich kaskad v burice, jeliko? cytoplazmaticky Ca** je velmi dilezity druhy posel
(Ma 2007). V kultufe bunék Coffea arabica bylo zjisténo, Ze toxicky hlinik potlacuje vytvareni
fosfatidovych kyselin (PA), které se ucastni signdlnich drah v odpovédi na mnoho stresovych faktord
rostlin. JelikoZ fosfatidové kyseliny jsou vytvareny fosforylaci z DAG, je jejich pokles pricitan utlumeni
¢innosti PLC (Ramos-Diaz et al. 2007).

Nedavno bylo vyzkoumano, Ze novy clen rostlinné fosfolipdzové rodiny fosfatidylcholin-
hydrolyzujici fosfolipaza C (PC-PLC), taktéz reaguje na toxicky hlinik. V kultute tabakovych bunék BY-2
a v pylovych lackach byl po pridani AICl; pozorovan rapidni Ubytek diacylgylcerolu (DAG) ktery vznikal
z rekci katalyzovanych pravé PC-PLC. Zastaveni rlstu pylovych lacek diky AICI; se dalo zvratit externim
pridanim DAG (Pejchar et al. 2010).

Dalsi vyzkum plsobeni A" v kultufe tabakovych bunék BY-2 v souvislosti s fosfolipazami
a mikrotubuly ukazal, 7e AP* sniZuje tvorbu fosfatidovych kyselin in vivo a inhibuje aktivitu
fosfatidylinositol-4,5-bisfosfat dependentni fosfolipazy D in vitro. Ukazalo se, Ze dynamika
mikrotubull ovliviiuje produkci fosfatidovych kyselin. Nicméné interakce hlinikovych iontll s PLD
a mikrotubuly se neda vysvétlit jednoduse jen diky aktivaci PLD destabilizaci mikrotubull. Existuje
zde pravdépodobné dalsi regulacni mechanismus, ktery je citlivy na toxicky hlinik. Pejchar a kolektiv
dosli k zavéru, Ze cytoskelet a signalni drahy fosfolipidl spolupracuji béhem reakce rostlin na stres

zpUsobeny toxickym hlinikem (Pejchar et al. 2008).
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Oxid dusnaty (NO) je dllezita signalni molekula, kterd se Gcastni mnoha fyziologickych procest
v rostliné. Nedavno bylo zjisténo, Ze toxicky hlinik inhibuje aktivitu syntazy oxidu dusnatého (NOS)
a snizuje vnitfni koncentraci NO v Hibiscus moscheutos. Toto snizovani NO velmi dobfe koreluje
u tohoto druhu rostliny se zastavenim rlstu kofen(. Zajimavé je, Ze sniZzovani koncentrace NO
v apikalnich burikach korene nastdva dfive, nez zastaveni rlistu kofene, coz naznacuje, Ze jeho

sniZzovani je spiSe pricina, nez nasledek hlinikové toxicity (Ma 2007).

Jedno z dllezZitych zjisténi posledni doby je to, Ze inhibice elongace kofene diky toxickému
hliniku v Arabidopsis thaliana je moznda zprostfedkovana ethylenem a auxinem. AP’* indukovana
produkce etylenu v kofenové Spicce pravdépodobné plisobi jako signal ke zméné distribuce auxinu
v kofenech a tim narusi AUX1 a PIN2 proteiny zprostifedkovany polarni transport auxinu, coz vede
k zastaveni elongace korene (Sun et al. 2010). Mutantni rostliny Arabidopsis s narusenou produkci

ethylenu byly odoln&;jsi vaci AP

ve srovnani s kontrolni rostlinou. Tyto vysledky dle autor( zdGraznuji
klicovou roli, kterou hraji ETR1 aEIN2, dva klicové proteiny ethylenové signalizace v hlinikové
toxicité. Indukce tvorby ethylenu, a nasledné diky tomu zména auxinové distribuce probéhla velmi

rychle (Sun et al. 2010).

Alkoliv  toxicky hlinik utlumuje aktivitu hyperpolarizaci aktivovanych Ca*" kanald
na cytoplazmatické membrané, tak plsobi znaény a okamzity vzriist cytosolického Ca** a jeho
aktivity. Tento vzrist je z vétsi ¢asti z mimobunéénych zdrojd, a to diky pfijmu Ca** pres depolarizaci
aktivované Ca” kanaly nebo pres neselektivni kationtové kandaly v cytoplazmatické membrané.
Zdrojem mohou byt i vnitrobunééné zdroje, kdy se Ca** dostava do cytoplasmy zvy$enou aktivitou
Ca®* propustnych kandl@l na tonoplastu a na membrané endoplazmatického retikula. Cytosolicky
vapnik je dlleZity druhy posel v signdlnich drahach bunék a naruseni jeho homeostazy v cytoplazmé
mUZe negativné ovliviiovat mnoho biochemickych a fyziologickych procesd, mezi né muze patfit
zastaveni rlstu kofenu, syntéza kaldzy a dezorganizace cytoskeletu (Rengel a Zhang 2003, Ma 2007,

Horst et al. 2010). Pro lepsi prehled Ca®" aktivity viz obrazek 2.
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Obrazek 2 — Plisobeni toxického hliniku na procesy spojené se zvysenim ca®v cytoplazmé
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Pfevzato a upraveno dle Rengel a Zhang (2003)

Hyperpolarizaci aktivované Ca®* kandly jsou inhibovany Al (1), zatimco depolarizace plasmatické
membrany (PM) diky Al maze zvysit Ca®* tok pres depolarizaci aktivované Ca** kanaly (2) (tyto kanaly
jsou jen Castecné potlaceny Al diky absence sodiku) (poznamka: tlustsi Sipky oznacuji vétsi tok nez
tenké Sipky). Domnély vliv Al na Ca** neselektivni propustné kationtové kanaly (3) je v sou¢asné dobé
(2003) neznamy. Vétsi tok Ca** z apoplastu ma za nasledek pocateéni zvyseni Ca** v cytoplazmé, a tim
aktivuje uvolnéni Ca®* z kanalt v tonoplastu (4) a endoplazmatickém retikulu (ER) (5), ¢&im? se zvy3uje
Ca’* v cytoplazmé jesté dale. Al (bud extraceluldrni, nebo intraceluldrni) maze blokovat IP; formaci a
zmirnit IP; generovani signalu pro aktivaci specifickych propoustécich Ca** kanalt v tonoplastu (6).
Vliv Al na Ca®* ATPézy nachazejici se v endoplazmatickém retikulu (7) a v plazmatické membrané (8)
je v soucasnosti nedostatecné zdokumentovan, ale predbéiné experimenty naznacuji, Zze Al mlze
inhibovat tato ¢erpadla, co? by mélo za nasledek zvy$eni Ca®* v cytoplazmé. Potencidlni G¢inky Al na
Ca* vymeéniky (CAX) v tonoplastu (9) jsou nezndmé.
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4.2.5. Oxidativni stres zpiisobeny toxickym hlinikem

Nadale zkoumanym jevem je to, Ze toxickym hlinikem indukované poskozeni membranovych
funkci a zvyseni hladiny vapniku v cytoplazmé mizZe souviset s posilenim oxidativniho stresu a
okamzitym a trvalym vytvarenim reaktivnich forem kysliku (ROS), coZ vede k peroxidaci lipidQ a
oxidaci protein( (Horst et al. 2010, Ma 2007). Pravé geny, které se spoustéji pti oxidacnim stresu, se
pfi pasobeni toxickym hlinikem aktivuji (Ezaki et al. 2005, Horst et al. 2010). Nicméné oxidacni stres
v bunkach korene pravdépodobné neni primarnim diivodem pro inhibici elongace kofene, protoze ve
vétsiné pripadl byl jev pozorovan pouze po dlouhodobém plsobeni toxickym hlinikem (Yamamoto,
Kobayashi a Matsumoto 2001, Horst et al. 2010). Pravé nadprodukce mitochondridlni manganové
superoxid dismutdsy a dalsich antioxidacnich enzym jako glutathion S-transferazy a peroxidazy méla

za nasledek ¢astecné zvyseni odolnosti rostlin vici toxickému hliniku (Ezaki et al. 2001, Ma 2007).
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5. Resistence a tolerance rostlin vici hliniku

Nékteré rostlinné druhy si vyvinuly mechanismy, které jim umoznuji prezit v kyselé padé lépe
neZ ostatnim. Tyto rostliny a jejich mechanismy jsou intenzivné zkoumany (nejdllezitéjsi zplsoby
stanoveni odolnosti rostlin jsou vyjmenovany v tabulce 1), nebot vzhledem k vysokému vyskytu
toxicity hliniku na zemédélskych pldach je péstovani odolnych kultivar(i ziejmé klicovym feSenim pro
zachovani vynosli z téchto pudd. Tyto mechanismy muiZeme rozdélit na dvé hlavni strategie:
mechanismy rezistence a mechanismy tolerance, ackoli rozdily mezi nimi se mohou vzajemné
prekryvat. Mechanismy rezistence brani hromadéni  AP** vsymplastu kofenovych bunék
a minimalizuji Skodlivé interakce s plazmatickou membranou, bunécnou sténou nebo jinym cilem
v apoplastu. Tyto mechanismy se nejcastéji spoléhaji na produkci kofenovych exudatd. Mechanismy
tolerance umoznuiji rostliné bezpecné uloZzit hlinik v rostling, jakmile vstoupi do symplastu. To se déje
prostfednictvim chelatace hliniku v cytosolu a tvorbou neskodnych komplexd, které je potom mozno
v rostliné transportovat a izolovat (Kochian, Hoekenga a Pineros 2004, Horst et al. 2010).

Ve srovnani dostupnych literarnich Gdajl a posouzeni odpovédi rostlin na hlinikovy stres brani
veliké rozdily v experimentalnich podminkach. Napftiklad existuje veliky rozptyl v pouzivani iontovych
forem a koncentraci hliniku na velmi rozmanité druhy a kultivary rostlin. Védecké prace také nejsou
sjednoceny v pouzivaném iontovém slozeni média nebo typu pldy. A jako neméné dlleZité se jevi i
stafi pouzivané rostliny a Cas, po ktery je na ni hlinikem plsobeno (Poschenrieder et al. 2008). Kromé
mechanismu resistence a tolerance rostlin na Al stres se také uvaZuje o dalSich moZnostech, které
mohou rostliny vyuZivat, aby se s hlinikovym stresem |épe vyrovnaly. Mezi tyto moZnosti patfi blize
neidentifikované Upravy bunécnych stén a cytoplazmatickych membran bunék korene za ucelem
snizeni vazby hliniku do danych struktur a nizsi propustnosti hliniku do cytosolu bunék
(Poschenrieder et al. 2008). Na druhou stranu je naptiklad u pohanky pozorovana inaktivace
(vysrazeni) hliniku vazbou s fosforem (P) pravé v bunéénych sténach bunék korene, aby se predeslo
vyskytu hliniku v cytosolu bunék (Yang et al. 2011b). Zaroven vsak je fosfor dilezitym prvkem pro
vyvoj rostlin a jeho vysrazeni se s hlinikem v bunéénych sténach kofenovych bunék mize navozovat
jeho nedostatek v rostling, coz vede k negativnhimu ovlivnéni rostliny, jak je popsano vyse (Ma 2007).

Mezi dalsi moZnosti obrany rostlin pted hlinikovym stresem se pocita i rostlinami vyvoland
zména pH v okoli kotene (na vyssi pH) a tvorba hrani¢nich bunék spolu se ,slizovatosti“ kofene
(Poschenrieder et al. 2008). Hrani¢ni buriky jsou populace bunék v okoli kofenové $picky, které se od

ni oddélily a hraji roli pfi jeji ochrané pred biotickymi a abiotickymi stresy.
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Pravé vyvojovymi charakteristikami hrani¢nich bunék koren( a tvorbou slizu na korenech se
zabyvali Cai a kolektiv (2011). Zkoumali jejich role v ochrané kofenovych Spi¢ek u sazenic ryze,
toxicita hliniku byla hodnocena u dvou kultivar( liSicich se v toleranci k toxickému hliniku. Elongace
kofene a Zivotaschopnost hrani¢nich bunék slouzily jako indikatory pro efekt toxického hliniku.
inhibici elongace kofene a vyssi hlinikovou akumulaci v kofenovych Spickach. Tyto ucinky byly
vyraznéjsi u Al-citlivého kultivaru ryze, nez u Al-tolerantniho. Relativni Zivotaschopnost hranicnich
bunék klesa s rostouci koncentraci toxického hliniku. Zachovani funkénich hrani¢nich bunék kofenové
Spicky a posileni jejich slizové sekrece se zda byt vyznamné pfi zmirfiovani hlinikové toxicity a
umoznuje vylouceni hliniku ze Spicky kofene ryze (Cai et al. 2011, Ma 2007).

Zvlastnosti a malo prozkoumanym jevem je vysokda odolnost proti toxickému hliniku u
nékterych druhl lesnich drevin, které jsou dobre pfizplsobeny acidifikacnim procesim v jejich
stanovistich. DuleZita je symbidza s ektomykorhiznimi houbami, kterd mize dale posilovat odolnost

vUci toxickému hliniku u lesnich dfevin (Poschenrieder et al. 2008).

Tabulka 1 - Zpulsoby testovani toxicity a posuzovani tolerance rostlin na AP

Posuzovana _— - . _
N Citlivost/Cas L. . . . | Experimentalni| Oblast
odpovéd asobent Kontrolované jevy v rostlinach odmink aplikace
bunék/rostlin P P y P
Relativni
. . |Vysoka/Dl o . . : 5
prodlouzeni |, ysS) 4/Dlouze Rulst korfen( (sazenice) P/VZ TTT
. i kratce
korene
Produk o Posk i bra .
ro u ce Vysoka/kratce 03 ovzenl n,'ui:rr?v rany P/VZ T,TT,HR
kalézy korenové Spicky
Vitalni b?rvenl Vel ke Posk?zenl rtufrr?t)rany Ny T2V
bunék korenové Spicky
Barveni Vysoka/Dlouze Al v bunécnych sténach P/VZ Cerstva
. S . Sy ey . T,HR
Hematoxylinem i kratce korenovych Spicek, mykorhiza voda
Fl Vysoka/DI _ s 5
uores.cence yS(? a{ ouze Apoplastické a symplastické Al VZ NV, T
morinu i kratce
Fluorescence | Vysoka/Dlouze | Apoplastické a symplastické Al, o
. . : P/VZ AVAL
Lumogallionu i kratce Al v mykorhize
Y v s . v Zivotasch t daného druh
Prezivsi rostliny | Stredné/dlouho IVOtasc op:oc;st“njlne o drunu P TT

Vysvétlivky:
P - plida
ZR - Zivny roztok

TT — test toxicity

T - provérovani tolerance v péstitelskych programech

Pfevzato a upraveno dle Poschenrieder et al. (2008)

ZV - zakladni vyzkum
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5.1.Mechanismy rezistence

Mechanismy rezistence brani hromadéni AI** v symplastu a minimalizuji $kodlivé interakce s
plazmatickou membranou, bunécnou sténou nebo jinym cilem v apoplastu. Zamezeni pfistupu
fytotoxickych forem hliniku na cilova mista v rostouci kofenové Spicce je zasadni pro preziti rostlin v
padé s toxickym hlinikem (Barcelo a Poschenrieder 2002). Mechanismy rezistence se spoléhaji na
kofenové exudaty (napf. malat, citrat, oxalat), které vazi a detoxikuji ionty hliniku v apoplastu.
DulezZity je téZz nasledny transport komplexd s hlinitkem mimo buriku, export toxického hliniku ze
symplastu nebo schopnost opravovat skody zplsobené toxickym hlinikem v bunécné sténé.
Vypousténi organickych kyselin z kofenl se zda byt nejrozsitenéjsi mechanismus obrany rostlin proti
toxickému hliniku. Tento mechanismus miZeme najit u jednodéloznych i dvoudéloZznych rostlin (Ryan
a Delhaize 2010). Lokalizovana sekrece relativné malého mnozstvi téchto organickych kyselin mlze
byt dostatecna k ochrané korenové $pic¢ky (Poschenrieder et al. 2008). Vétsina z dilezitych plodin pro
nas (napfiklad psSenice, ryze, kukufice a sdja) se spoléha v mechanismech rezistence na korenové
exudaty. Ale dokonce i tolerantni druhy rostlin si své citlivé kofenové $picky (hlavné tranzientni zénu
kofene) musi chranit proti toxickym formam hliniku.

U nékterych druh( rostlin je jejich rezistentni odpovéd na toxicitu hliniku ovladana jedinym
genem, ktery kdduje transportni protein pro vypousténé exudaty na plazmatické membrané bunék
korene rostlin, zatimco v jinych se jednd o nékolik gen(l. V pSenici (Triticum aestivum) je hlavni gen
mechanismu rezistence rostlin proti toxickému hliniku TaAIMT1 ( ALMT genova rodina ,,aluminium-
activated malate transporter”), kdy z kofen(i dochazi k vytoku malatu jako chelata¢niho ¢inidla pro
toxicky hlinik (Ma 2007, Delhaize, Gruber a Ryan 2007). Podobné geny byly identifikovany i u jinych
druhd rostlin. U jeCmene je to gen HVAACT1 (MATE genova rodina, ,,multidrug and toxic compound
extrusion®), je zodpovédny za vytok citratu z korenU rostlin. Také u Ciroku Ize najit MATE genovou
rodinu. Pro oxalat a jeho vytok z kofen( zatim nebyla nalezena Zadna genova rodina, co ho fidi
(Poschenrieder et al. 2008). Dalsi druhy rostlin, geny které fidi jejich rezistenci a vypousténé

organické anionty z kofenU viz tabulka 2.
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Tabulka 2 - Mechanismy rezistence - geny, které kontroluji transport organickych aniontd z kofent rostlin

Druh Gen Indukce APP* Ak“‘fi‘ce VyPou’étér.\é
Al organické anionty
Arabidopsis thaliana | AtALMT1 Ano Ano Malat
Arabidopsis thaliana | AtMETE Ano Ano Citrat
Brassica napus BnALMT1-1a1-2 Ano Ano Malat
Hordeum vulgare HVAACTI Ne Ano Citrat
ScALMTI-M39,1 a
Secale cereale M39,2 Ano Ano Malat, citrat
Sorghum bicolor SbMATE Ano Ano Citrat
Triticum aestivum TaALMT1 Ne Ano Malat
Triticum aestivum TaMATE1 Ne Ne Citrat

Pfevzato a upraveno dle Ryan a Delhaize (2010)

| jiné latky jako flavonoidni typy fenold, razné fosfaty, proteiny a sekundarni metabolity, které
dokazi chelatovat toxicky hlinik, jsou pfi ptsobeni AP** vypousténé koreny. Mezi kritéria, kterd z
malatu a citratu délaji idealni pomucky rezistentniho mechanismu, patfi jejich schopnost tvofit

I** ne? je dany iont sam, ¢asty vyskyt v rostlinnych burikach,

stabilni a méné toxické komplexy s A
Usporna ekonomika jejich syntézy a to, Zese mulZou nespecificky transportovat skrz vétsSinu
rostlinnych bunéénych membran (Delhaize et al. 2007).

Dlvod pro prednostni vytok organickych aniontl malatu a citratu z kofen( je, Ze i pfi nizkém
pH maji komplexy hliniku s citratem nebo malatem vysokou stabilitu a Ze jejich syntéza v bunce je
velmi jednoducha a ekonomickda. Tyto exudaty ale nejsou vypoustény z kofenl neustale, vétSinou
potiebuji pro aktivaci svého vytoku toxicky hlinik (Ryan a Delhaize 2010). Zdaleka nejvétsi narCst AI**
resistence byl dosazen over-expresi transportnich proteinl pro organické anionty. Nejvyraznéjsi
priklad byla over-exprese TaALMT1 v jeCmeni, pSenici a Arabidopsis. Tyto rostliny prokazaly vétsi
relativni rlist kofene 20, 8 a 4 nasobné. Jak se ukazalo, pro zvySeni rezistence rostlin neni ani tak
dllezity metabolismus organickych aniontl a jeho povzbuzeni, jako spiS vyskyt a mnozstvi jejich
transportérl v kofenech (Ryan a Delhaize 2010).

Byly popsany dva vzory pro vypousténi organickych aniontl z kofenl pfi kontaktu s toxickym
hlinikem. Vzor |, kdy byl jejich vytok aktivovan toxickym hlinikem témér okamzité, a vzor I, kdy

prodleva mezi plsobenim toxického hliniku a vypousténim exudatd z kofenl trvala nékolik hodin

(Poschenrieder a kol. 2009). Vice viz obrazek 3.
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Obrazek 3 - Hypotetické modely pro AI3+aktivovany’ vytok organickych aniontd ¢leny ALMT a MATE rodiny
transportnich proteint.
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Pfevzato a upraveno dle Delhaize et al. (2007)

(a) Vzor I: Transportni proteiny jsou vytvareny konstitutivné v kotenové $picce, AI’* rezistentni
genotypy projevily vétsi expresi téchto proteint nez APP* citlivé genotypy rostlin. APP* (Cervené
krouzky) aktivuje vytok organickych anion (OA’) interakci pfimo s pre-existujicimi bilkovinami
transportnich protein( v plazmatické membrané (modie bilkoviny, Sipka ¢.1). Tento model vysvétluje
A" aktivaci vytoku malatu pies TaALMT1 v pienici.
(b) Vzor I1: AP** vyvola nejdfive expresi proteinti pomoci signalni drahy (pravdépodobné zahrnujici
specifické receptory (Sipky 1, 2 a 3)) nebo nespecifické reakce na stres. AP** pak aktivuje vytok
organickych aniontl interakci s nové syntetizovanymi proteiny v plazmatické membrané (Sipka 4).
Tento model vysvétluje A" aktivovany vytok malatu pres AtALMTI u Arabidopsis, pies BnALMTI v
napus B., a také AP*" aktivovany vytok citratu pies AltSB v &iroku.

V neddavné studii byly zkoumany ucinky toxického hliniku na metabolismus organickych kyselin
a malatovy vytok z kofend p$enice. Byl zkouman tolerantni a citlivy druh p3enice k hliniku. AP* snizil
celkovou koncentraci maldtu v kofenech u obou kultivard. Al-citlivé odrlidy mély vyssi koncentraci
malatu v kofenech, bez ohledu na pfitomnost toxického hliniku. Proto se predpoklada, Ze pokles
malatu v kofenech pod plsobenim AI** nevyplyva z poklesu syntézy malatu, ale z nardstu jeho
rozkladu. Tato odpovéd byla interpretovdna jako vysledek hlinikem vyvolaného stresu a ne jako
pri¢ina rozdilu mezi druhy psenice. Al-tolerantni druh p3enice vylucoval vice malatu z korenl pfi

pUsobeni hlinikem, coZ je ale nezavislé na jeho vnitfni koncentraci malatu v kofenech (de Andrade et

al. 2011).
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Rostliny se s toxickym hlinikem v kyselé pidé dostavaly a dostavaji do kontaktu velmi casto,

|3+

proto u nich doslo k vyvoji mechanismi rezistence, které miZeme pozorovat. Vznik AlI*" rezistence u

rostlin se zda byt klasicky priklad konvergentni evoluce. To je zaloZeno na zjisténi, Ze stejny

mechanismus AI**

rezistence puUsobici u rdznych rostlin je kddovan odlisSnymi genovymi rodinami.
Mechanismus Al** rezistence na bazi organickych aniontd a jejich uvolfiovani z kofenovych bunék se
vyvinul pomérné nedavno, z mutaci transportnich proteind pro organické anionty, které mély jiné
misto nebo jinou funkci v rostliné. Mezi mnoha proteiny na pfepravu organickych aniontll pres

I** rezistenci zdaji byt ¢lenové

rostlinné bunécné membrany se nejvhodnéjsi pro prevzeti role v A
MATE a ALMT rodiny (Delhaize et al. 2007). To, pro¢ nékteré rostliny vypoustéji ze svych kofeni
malat a jiné citrat, nezavisi ani tolik na mnoZstvi a biochemii danych latek v kofenovych burikach, ale
spis na tom, jaky jejich transportér byl pfitomen v rostliné, mutovan a vyuZit nejdfive na jejich
transport ven z kofend. Je také mozné, Ze exprese genll zahrnutych v odpovédi na toxicky hlinik
existovala jiz dfive, ale byla spousténa jiny stresem, coZ vychazi z poznatk(, Ze se jejich exprese
zvySuje nejen pfi plsobeni hliniku ale i pti snizenim pH média, pfitomnosti jiného iontu kovu nebo
nedostatku Zivin (P, Fe) (Ryan a Delhaize 2010).

Nase pochopeni mechanisml rezistence postupuje rychleji neZz pochopeni tolerancnich
mechanismU, protoZe mechanismy rezistence se vyskytuji u mnoha plodin, které jsou pro nas
dllezité a je Zadouci u nich rezistenci zvysit (pSenice, Cirok, kukufice, séja, jecmen) a také u dobre
zndmych modelovych druhl rostlin (Arabidopsis a ryze). Pravé na téchto rostlinach se nejcastéji
provadi vyzkum mechanismi rezistence. DuleZité je zde to, Ze nejCastéji jeden nebo dva geny
vysvétluji vétsinu fenotypové variace ve smyslu Al-resistence uvnitf téchto druhl. CoZ znamena, Ze
tyto geny kdduji membranovy transportni protein pro organické anionty a rostliny se lisi pfedevsim
v tom, jestli vypoustéji ze svych korenll malat, citrat nebo oxalat (Ryan a Delhaize 2010). U pSenice je
zajimavé, Ze jediny gen (kodujici transportni protein pro vydej maldtu z membrany bunék koren()
vysvétluje vétsSinu zmén v rezistenci u rdznych kultivart psenice, coz vedlo k zavéru, Ze schopnost
rezistence k hliniku nebyla pivodnim stavem tohoto druhu, ale objevila se aZ v posledni dobé v jeho
vyvoji. Rezistence v pSenici se zdd byt spiSe vyjimkou nez pravidlem, jelikoZz Zadna podstatna
rezistence na hlinik nebyla zjisténa u tetraploidniho predka hexaploidni psSenice a nedavno byla
zjiSténa pouze mala rezistence na hlinik u diploidniho predka hexaploidni psenice (Ryan a Delhaize
2010, Ryan et al. 2010).

V souhrnu, AP** toxicita je jednim z hlavnich selekénich tlakd na evoluci rostlin a mnohé druhy
si vyvinuly mechanismy rezistence a tolerance ke zlepseni jejich preziti. Nékteré rostliny pouzivaji jen
jeden typ mechanizmu (psSenice a jecmen) ale jiné vyuZivaji mechanismy rezistence i tolerance, které

se mohou scéitat. Arabidopsis ma oba odlisSné mechanismy (Ryan a Delhaize 2010, Ryan et al. 2010).
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RyZe a Arabidopsis jsou atraktivni systémy pro mutacni analyzy jako modelové druhy. RyzZe je
dllezita plodina na celém svété s vysokou bazalni Urovni odolnosti proti toxickému hliniku
v porovnani s jinymi obilovinami. Napadné podobnosti mezi geny rezistence (kodujici transportni
proteiny pro organické anionty vypousténé z korenu jako chelatacni ¢inidla hliniku) izolovanych z ryze
a Arabidopsis jsou zajimavé, nebot ryZe je znaéné odolnéjsi neZ Arabidopsis. Na rozdil od jinych
obilovin, AP** resistence u ni nejde vysvétlit pouze vytokem organickych aniontd, jeliko? odtok citratu
z koren(l ryZe je znacné nizsi nez napftiklad u hlinikové citlivéjsiho Zita, kde citrat predstavuje hlavni
mechanismus rezistence (Ryan et al. 2011).

Nedavného prilomu v odhaleni molekularniho zakladu rezistence ryZe bylo dosazeno, kdyz byl
nalezen gen s ndzvem OsSTAR1, ktery kdéduje protein s doménou bakteridlniho typu ABC-
transportéru. OsSTAR1 protein interaguje s OsSTAR2 proteinem ktery ma transmembranovu doménu
od stejné ABC-transportérové rodiny. Oba OsSTAR1 a OsSTAR2 proteiny jsou pievazné exprimovany v
kofenech a exprese obou je specificky vyvolana expozici AI**. OsSTAR proteiny mohou transportovat
UDP-glukézu do apoplastu exocytdzou, ale presny mechanismus jejich plsobeni a souvislost
s rezistenci vUCi hliniku neni znam. Predpokladd se, Ze tyto proteiny lokalizované v plazmatické
membrané vSech bunék kofene souvisi s vylu¢ovanim hliniku z bunék mimo kofen. Je také mozné, ze
OsSTAR proteiny poskytuji A" 'toleranci' spiSe ne? 'rezistenci' tim, Ze vykonavaji dalsi funkce

v cytosolu (Ryan et al. 2011, Ma 2007).
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5.2.Mechanismy tolerance

Mechanismy tolerance jsou bézné u druhi v regionech s kyselymi padami (napf. tropy), kde
schopnost vyrovnat se s A** stresem je zakladnim predpokladem pro preziti. (Ma, Ryan a Delhaize
2001). Tolerantni druhy rostlin (jinymi slovy ,,akumulatofi toxického hliniku“) snesou vysokou
koncentraci tohoto kovu ve svych pletivech, protoze vazi toxicky hlinik uvnitf bunky v jeho méné
toxické formé. Zakladnimi ligandy pro detoxikaci hliniku v burnce jsou citrat (v pohance), oxalat
(pohanka a Melastoma), nebo katechin (v ¢aji) (Barcelé a Poschenrieder 2002, Ma 2007). Doprava
komplexi s hlinikem xylémem do listl u pohanky probiha pravdépodobné ve formé hlinik-citrat (Ma
2007). Akumulovany hlinik v listech se vyskytuje v bunécnych sténach nebo vakuolach. Ko-depozice
hliniku s kiemikem byla pozorovana v jehlicich jehliénanl (Poschenrieder et al. 2008).

Mnoho rostlinnych akumulatort hliniku se vyznacuje trvale vysokym obsahem organickych
kyselin a i vysokym obsahem flavonoid(i ve svych burnkach (Barcelé a Poschenrieder, 2002). Také
druhy schopné hyperakumulace tézkych kovl jako Zn, Cd, nebo Ni jsou charakterizovany
konstitutivné vysokym obsahem organickych kyselin. Tyto vysoké koncentrace potencialnich ligandd
kovi mulZou byt predpokladem pro akumulaci kovi. Nicméné, samotnd vysoka koncentrace
organickych kyselin a flavonoidl nestadi, jsou potfeba i transportni systémy pro transport komplexu
s hlinikem pres tonoplast do vakuol nebo ven z burnky (Poschenrieder et al. 2008).

U Arabidopsis se byl objeven dilezity gen (A/S1) kddujici protein half-ABC transportéru, ktery
se nachazi v tonoplastu, coz by mohlo byt dullezité pro prepravu chelatovaného hliniku do vakuol.
Dale bylo objeveno, Ze ve floému je v plazmatické membrané transportér, ktery je indukovatelny
hlinikem a odstrafiuje potencialné toxicky hlinik z citlivych ¢asti kofene. Také v ryzi byl objeven gen,
kodujici protein (Als1), ktery se nejspiSe Gcastni vytoku hliniku z kofen(. Nachazi se v cytoplazmatické
membrané bunék kotenové $picky (Poschenrieder a kol. 2009).

Pfiklady botanickych rodin wvyznacujici se zvySenou toleranci kvysokym koncentracim
toxického hliniku v pletivech jsou: Melastomataceae, Polygonaceae, Theaceae, Caesalpinaceae,
Rubiaceae a Hydrangeaceae (Barcelo a Poschenrieder 2002). Pouze nékolik rostlin z téchto
akumulator( toxického hliniku je péstovano pro lidskou spotfebu, napf. pohanka (Fagopyrum
esculentum, Polygonaceae) a caj (Comellia sinensis, Theaceae), rostliny Hydrangea spp. jsou

péstovany jako okrasné.
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5.3.Pusobeni boru a kifemiku v odolnosti vuci toxickému hliniku

Jeden z dulezitych poznatkl je, Ze vyziva kiemikem (Si) zvySuje odolnost rostlin vici toxickému
hliniku. Mechanismus tohoto jevu vsak jesté neni celkové pochopen. Plsobeni toxickym hlinikem na
bunky kofene velmi zvySuje akumulaci Si v bunécné sténé, coZ snizuje mobilitu apoplastického
hliniku. Dospélo se k zavéru, Ze Si vede k vytvoreni hydroxyaluminiovych silikati (HAS) v apoplastu v
korenové Spicce korene, ¢imZ dochazi k detoxifikaci hliniku.

Bor (B) je klicovy konstrukéni prvek v rostlinnych pletivech, zejména v bunécénych sténach. To,
Ze bor vylepSuje odolnost vlci toxicité hliniku, bylo hlaseno u fady druhl rostlin. Nicméng,
mechanismus odpovédny za zlepseni toxicity hliniku neni zcela jasny. Dulezité mohou byt s borem
souvisejici zmény ve vlastnostech bunécné stény. Jeho nedostatek zvySuje obsah nemethylovaného
pektinu, ktery vytvofi dal$i vazebnd mista pro hlinik v bunécné sténé, ¢imz se zvysuje jeho akumulace
a toxicita. Doplnéni boru do média snizilo vychytavani hliniku u hrachu (Pisum sativum) na
korenovych 3Spickach a vazbu hliniku na bunééné stény, coz vyustilo vjeho mensi toxicitu. Jinym
studiim se vSak nepodafilo najit Zadné zlepSujici ucinky boru na hlinikovou toxicitu. Obecné plati, ze
dvoudélozné maiji silnéjsi reakci na pfitomnost boru nez jednodélozné, coZz muize byt zplsobeno

vy$Sim pozadavkem dvoudéloZznych na ptijem boru (Horst et al. 2010).

29



6. Rostliny akumulujici hlinik a vyZadujici hlinik pro dobry rtst

PFi studiu toxicity hliniku bylo mimo jiné zjiSténo, Ze pfi urcitych podminkach a urcitym
rostlindm je toxicky hlinik spiSe podporou v rlstu a vyvoji nez naopak. Jedna se napft. o ¢aj, kdy se po
pridani AP’* do média (0,5 mM pfi pH 4,3) elongace kofen( zvysila 2,5 krat (Ghanati, Morita a Yokota
2005). U rostliny Quercus serrata se pfi stejné koncentraci AI** a pH 3,5 zvySila celkova biomasa
kofend (Ma 2007) a u rostliny Melastoma AI** zvysil aktivitu kofen(l a stimuloval prodluZovani bunék
(Watanabe, Jansen a Osaki 2005). Jak pfesné AI** zplsobuje tyto efekty neni zndmo. DFivéjsi teorie
predpokladaly, Ze toxicky hlinik zmirfiuje protonovy (H*) stres v kofenech pfi nizkém pH a Ze zlep3uje
pfisun fosforu (P) do kofent, hypotézy byly pozdéji vyvraceny (Ma 2007). Nyni se ma za to, Ze hlinik
zvySuje aktivitu superoxidu dismutazy (SOD), kataldzy (CAT) a askorbat peroxidazy (APX). Jde o
antioxidanty, které mohou zpUsobovat vzrist integrity membrany, opozdovat lignifikaci a zabranovat
rychlému starnuti rostliny. Diky antioxidantim a jejich plsobeni je potom stimulovan rychlejsi a delsi
rast kofenl (Ghanati et al. 2005). U rostliny Melastoma hlinik dale zifejmé zmirriuje toxicitu Zeleza
(Fe), které se té7 Casto vyskytuje v kyselych ptdach. Zelezo zplisobuje v rostliné zvy$eni produkce
reaktivnich kyslikovych radikall a ty vedou k porucham dileZitych proces( v rostliné. Pokud se v
rastovém médiu vyskytoval hlinik i Zelezo, dochazelo k vétsimu prodluzovani kofenl a koncentrace
Zeleza v kofenech poklesla (Ma 2007).

Nedavny vyzkum rostlin ¢aje, které jsou nejcastéji péstovany v kyselych ptdach v horskych
oblastech a jejich? rdst mlZe byt zavisly na toxickém hliniku, pfinesl zajimavé vysledky. Cajové
rostliny byly péstovany v Zivném roztoku s obsahem 1,5 a 2,5 mmol L™ Al, a tato koncentrace hliniku
zpUsobila vétsi rist novych pupent a kotrenu. Hlinik stimuloval prijem Ca, Mg, K a Mn, vychytdvani Fe,
Cu a Zn bylo ztizené. Navic celkova koncentrace fenolu ve tkanich cajovniku rostla s rostouci
koncentraci hliniku. Obecné plati, Ze katechininova koncentrace v listech se zvysSuje s rostouci
koncentraci hliniku v hydroponickych pokusech. Koncentrace hliniku v ¢ajovych rostlinach skute¢né

zvysuje katechinovou koncentraci a hraje dlleZitou roli v rlistu ¢ajovych rostlin (Chen et al. 2011) .
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7. Zaveér

Do roku 2050 se svétova populace lidi rozroste o dvé miliardy. Rostlinnou vyrobu bude potreba
zvysit o 50% nebo jinak vyhovét zvySené poptavce po potravinach, krmivu pro zvifata a rostlinnych
vldknech. Jednim z feseni je zlepSeni vynos jiz obdélavané pldy a téz dalsi pldu, dfive povazovanou
za nevhodnou pro zemédélstvi, bude tfeba kultivovat. Kyselé pldy s vyskytem toxického hliniku se
vyskytuji pravé v regionech, kde se predpoklada nejvétsi prirlistek obyvatelstva (sub-saharska Afrika,
Asie). Pouziti uhli¢itanu vapenatého je nejucinnéjsi zplsob jak zlepsit kyselost pldy a vyhnout se
toxickému efektu hliniku a ostatnimu stresu s kyselosti pady spojenému, jeho poutziti ale ¢asto neni
ucelné. Je tudiz nutno zapojit i dalsi mechanismy pro zlepseni kvality a vynosnosti pady (Ryan et al.
2011).
odpovédi rostlin na néj. Na poli vyzkumu bylo uc¢inéno v poslednich letech mnoho objevd, které se
predevsim tykaly pochopeni rezistence rostlin a vypousténi organickych aniontli z kofend. Déle bylo
také objeveno nékolik set gentd zapojenych do odpovédi na toxicky hlinik (vétsina z nich ¢eka na plné
pochopeni jejich funkce). V celkovém pochopeni mechanismu toxicity hliniku je vSak pokrok spise
maly (Horst et al. 2010). Toxické ucinky hliniku Ize pfitom sledovat jiz béhem nékolika minut po
plsobeni na kofeny. Nejzasadnéjsi ucinek hlinikové toxicity je zastaveni prodluZovani kofene, dale
dochazi k akumulaci kaldzy, poskozeni cytoskeletu, zméndm v bunécné sténé i cytoplazmatické
membrané, zménam povrchového ndboje cytoplazmatické membrany a naruseni vnitfni bunécné
homeostaze véetné Cetnych signdlnich drah, atd. Lze tedy fici, Ze toxicky hlinik pdsobi na mnoho
rozmanitych fyziologickych i biochemickych déjli, z nichZ vétsSina je na své primarni Urovni zplsobena
vazanim hliniku na extraceluldrni a intraceluldrni latky kofene. ProtoZe je zfejmé velmi tézké
identifikovat primarni mechanismus hlinikové toxicity, Ryan a kol. (2011) pfisli s navrhem, Ze
zastaveni rastu korenl je primarné zplisobeno odpovédi rostliny na hlinikovy stres, a ne hlinikem
samotnym, jak se dosud predpokladalo (Ryan et al. 2011).

Neméli bychom se bat ani transgennich strategii ve vyslechtovani co nejodolnéjsich rostlin na
toxicky hlinik a zaroven bychom ale naSe snaZeni neméli zaméfit jen jednim smérem k
hlinik by mél patfit k nasim cilim. Dle mého nazoru je tfeba sjednotit pouZivané techniky vyzkumu,
interpretovat vysledky ziskané mnohdy zcela odliSnym postupem a tim ucelit nase ,védéni“. Teprve
tehdy se diky védomostem bude mozné pustit do dalSiho boje, abychom koneéné po dlouhych letech

mohli Fici, Ze toxicita hliniku uz je z vétsi ¢asti pochopena.
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